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El objetivo de este artículo es dar a co-
nocer los avances en el diagnóstico y 
evaluación de la cardiomiopatía dilatada 
secundaria a enfermedad de Chagas en 
perros, a través de una experiencia clínica. 
Se presentó un perro macho de 1 año de 
edad, entero, de raza mestizo, que fue re-
ferido para la evaluación cardiológica por 
sospecha de enfermedad cardíaca congéni-
ta, con pronóstico desfavorable. La ecocar-
diografía confirmó cardiomiopatía dilata-
da y presencia de efusión abdominal, pero 
descartó displasia de la válvula tricúspide y 
por lo tanto el diagnóstico presuntivo ini-
cial. La anamnesis nos permitió sospechar 
de infección por Trypanosoma cruzi, por lo 
que se utilizaron métodos diagnósticos di-
rigidos a la confirmación de esa afección, 
que incluyeron: ensayo inmunoenzimático 
(ELISA) en busca de anticuerpos anti-T. 
cruzi en suero, PCR punto final y PCR 
anidado a partir de muestra sanguínea y de 
la efusión abdominal en busca de parásitos, 
y biometría hemática, química sanguínea, 
troponina I y NTpro-BNP, que pudieran 
dar pistas diagnósticas complementarias 
para realizar un pronóstico más confiable. 
Se confirmó la infección por T. cruzi y se 
procedió a dar tratamiento antiparasitario 
y de soporte cardiovascular. Después de 
una recuperación inicial de ganancia de 
peso y estado de ánimo significativas, el 
paciente murió súbitamente después de 
un episodio de estrés. Condición frecuen-
temente observada en perros infectados 
por T. cruzi. 
ENFERMEDAD DE CHAGAS
La enfermedad de Chagas (tripanosomia-
sis americana) es una zoonosis que puede 
provocar miocarditis o cardiomiopatía di-
latada. El agente etiológico es el parásito 
hemoflagelado Trypanosoma cruzi (T. cruzi). 
La tripanosomiasis americana, afecta a 150 
especies de 24 familias de mamíferos, el 
reservorio natural está conformado por 
fauna silvestre, además de animales do-
mésticos y peridomésticos como: perro, 
gato, rata, ratón y cobayo. El perro es 
considerado el principal reservorio de la 
enfermedad en el ámbito doméstico. La 
principal forma de transmisión en Latino-
américa y el sur de los Estados Unidos es 
a través de las heces de los vectores tria-
tominos, comúnmente conocidos como 
chinches besuconas. La enfermedad se en-
cuentra distribuida de manera endémica 
en 21 países de Latinoamérica. Se estima 
que en la actualidad se encuentran infec-
tadas de 6-7 millones de personas, y que 
25 millones más se encuentran en riesgo 
de adquirir la infección. A pesar de que el 
vector está confinado a los países endé-
micos de América, se ha reportado en re-
giones no endémicas del mundo, como el 
norte de los Estados Unidos de América, 
Canadá, España, y otros países europeos 
y del pacífico occidental. Esto obedece a 
que la infección también se puede adqui-
rir mediante transfusión de sangre, trans-
misión congénita, trasplante de órganos, 
por leche materna y accidentes de labora-
torio, no siendo necesaria la presencia del 
vector en estos casos. Aunque no existe 
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un reporte oficial del número de perros 
infectados en las regiones endémicas de la 
enfermedad de Chagas, cabe aclarar que 
las prevalencias de la infección reportadas 
en perros en diferentes regiones endémi-
cas, son normalmente mayores que las de 
humanos. 
E L  C I C L O  B I O L Ó G I C O  D E  T. 
CRUZI  EN PERROS 
Las vías de entrada de infección pueden 
ser: la oral, por la ingestión del triatomi-
no o sus heces infectadas, por transfusión 
sanguínea, por vía transplacentaria y, en 
cachorros, a través de la leche materna de 
perras infectadas. Inmediatamente después 
del acceso al organismo, el parásito invade 
diversos tipos de células, y en el citoplasma 
se diferencian en amastigotes y entran en 
una fase replicativa (por fisión binaria). 
Una vez que se han replicado, los 
amastigotes se diferencian a tripomasti-
gotes sanguíneos, los cuales provocan la 
ruptura de las células (incluidos cardio-
miocitos) y como consecuencia se liberan 
en la sangre, para infectar a otras células 
o también pueden ser ingeridos por el 
vector triatomino. Los tripomastigotes 
ingeridos por el vector pasan a través del 
tracto digestivo, donde sufren diferencia-
ción a epimastigotes, los cuales se replican 
y se dirigen al recto del insecto, donde se 
diferencian a tripomastigotes metacícli-
cos, completando así el ciclo de la vida 
del parásito. 
M É T O D O S  D I A G N Ó S T I C O S  D E 
LA ENFERMEDAD DE CHAGAS
El parásito puede ser detectado median-
te citología por la técnica de gota fresca, 
donde se puede observar al tripomastigote 
desde los 3 hasta los 45 días post infección. 
El pico máximo de parasitemia, según la 
cepa infectante y el huésped, ocurre entre 
los 17 y 30 días post infección (fase agu-
da). En estos momentos de la infección, 
se pueden observar signos clínicos ines-
pecíficos como fiebre, letargia, linfadeno-
patía y signos cardíacos como miocarditis, 
arritmias, signos de insuficiencia cardíaca 
congestiva izquierda o derecha, así como 
muerte súbita. Aproximadamente a los 60 
días post infección (inicio de la fase cróni-
ca) los niveles de parasitemia disminuyen, 
por lo cual, en esta fase es difícil realizar el 
diagnóstico hematológico por gota fresca. 
En estos momentos el diagnóstico se pue-
de realizar a través de pruebas serológicas 
(ELISA, inmunofluorescencia, hemoaglu-
tinación), y métodos parasitológicos indi-
rectos (xenodiagnóstico, hemocultivo o 
reacción en cadena de la polimerasa).
ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS
Hemograma
En perros con infección experimental, 
durante la fase aguda, se ha observado que 
se puede presentar anemia, linfopenia y 
monocitosis. Durante la fase crónica de la 
enfermedad pueden no apreciarse cambios 
significativos.  
Bioquímica sanguínea
En perros la actividad de las enzimas ala-
nina aminotransferasa, aspartato amino-
transferasa, creatinina y nitrógeno ureico 
pueden estar elevadas, especialmente en 
aquellos animales que corren peligro de 
muerte por miocarditis aguda severa. Rara 
vez ocurre hipoalbuminemia, de modera-
da a severa, con o sin hiperglobulinemia 
aguda en perros infectados. Los niveles de 
troponina I se elevan paulatinamente en 
perros infectados, en un rango de entre 
de 10 a 30 ng/ml, alrededor a los 21 días 
post infección. 
Electrocardiografía 
Los cambios electrocardiográficos en pe-
rros con enfermedad de Chagas incluyen 
microvoltaje de onda R, onda S profundas, 
bloqueos de rama derecha y de rama iz-
quierda, taquicardia sinusal, alteraciones en 
el eje eléctrico medio con levoeje y dex-
troeje, complejos ventriculares prematuros, 
ritmo bigémino, bloqueos aurículoventri-
culares, bloqueo sinusal y anormalidades 
en el segmento ST. La gran variedad de 
anormalidades eléctricas, se debe a que el 
parásito puede afectar de manera aleatoria, 
o de manera fortuita, diferentes segmentos 
del sistema especializado de conducción 








color, primero en un grupo de 7 perros 
infectados experimentalmente y luego 
en un grupo de 31 perros con serología 
reactiva para T. cruzi, infectados de forma 
natural. Encontramos que el aporte de 
estos hallazgos en el pronóstico del pa-
ciente es valioso, como puede apreciarse 
más adelante en este artículo. Cabe hacer 
notar que es el primer reporte acerca de 
este tipo de evaluación en cardiomiopatía 
chagásica en perros. 
Tratamiento 
Está basado en el uso de nifurtimox o 
benznidazol. Estos son los únicos fármacos 
aprobados para el tratamiento de la enfer-
medad de Chagas tanto en personas como 
en perros. Ambos agentes antiparasitarios 
son utilizados en la fase aguda, con tasas 
de curación de hasta el 80%. Sin embargo, 
existen reportes en los cuales los fármacos 
no producen una eliminación total de T. 
cruzi en el organismo. Además de la tera-
pia antichagásica, se utilizan, al igual que 
para pacientes humanos, medicamentos 
para tratar las consecuencias cardiovascu-
lares, tales como inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina (enalapril), 
inodilatadores (pimobendam), diuréticos 
(furosemida), y antiarrítmicos de clase III 
(amiodarona). 
LA PREVENCIÓN DE LA ENFER-
MEDAD DE CHAGAS EN PERROS
En zonas endémicas la mejor herramien-
ta de prevención es la educación de los 
propietarios de los animales en las comu-
nidades de zonas endémicas, brindándo-
les información y asesoría acerca de la 
enfermedad, basados en el conocimiento 
del vector y sus costumbres, así como la 
gestión del mejoramiento del entorno 
humano para el control epidemiológico 
de la enfermedad. Lo cual debe de ser 
reforzado de campañas gubernamentales 
y esfuerzos particulares de fumigación, 
tanto de hogares como del peridomici-
lio. También se ha probado experimental-
mente, con cierto éxito, el uso de collares 
impregnados con insecticida (deltametri-
na) para combatir a la chinche besucona 
en los lugares donde estas frecuentan al 
perro. 
hemos observado cambios desde el pri-
mer día post infección en perros infecta-
dos experimentalmente con T. cruzi. Eso es 
importante mencionarlo, ya que general-
mente se piensa que estos signos clínicos 
se observan sólo en pacientes que cur-
san la fase crónica de la enfermedad. Sin 
embargo, si se aprovecha esta ventana de 
oportunidad para realizar un diagnóstico 
temprano de la infección, y si se inicia el 
tratamiento antiparasitario en la fase aguda 
de la infección, el pronóstico del paciente 
puede ser mucho más favorable.
Radiografías de tórax
Puede revelar diferentes grados de car-
diomegalia o indicios de signos de insu-
ficiencia cardíaca congestiva como edema 
pulmonar o derrame pleural. Sin embar-
go, su uso está siendo desplazado por otras 
tecnologías de imagen como la ecocardio-
grafía. 
Ecocardiografía 
Esta es una tecnología muy poderosa 
con la que, en perros con enfermedad 
de Chagas, se han reportado miocardi-
tis, dilatación ventricular derecha y/o iz-
quierda, pérdida de la función ventricular 
izquierda y/o derecha, disminución de la 
fracción de eyección, disminución de la 
fracción de acortamiento, reducción en 
la pared libre de ventrículo izquierdo y/o 
derecho, aumento de la distancia de sepa-
ración del punto E mitral al septo (EPPS). 
Por otro lado recientemente, nuestro gru-
po de trabajo ha detectado que, con esta 
tecnología, también se pueden identificar 
la alteración de los flujos transmitrales y 
transtricusídeos con patrones de relaja-
ción lenta, en perros infectados duran-
te las fases aguda y crónica de la enfer-
medad. También, con el uso de Doppler 
tisular pudimos detectar alteraciones a 
nivel de la pared lateral de anillo mitral, 
pared lateral de anillo tricuspídeo y a ni-
vel del septo interventricular. Evaluamos 
también el valor diagnóstico de técnicas 
de valoración de la función ventricular 
derecha como la excursión sistólica del 
anillo tricuspídeo (TAPSE), el cambio del 
área en el porcentaje fraccional de ven-
trículo derecho (FAC), el índice TEI, y 








llegar a nuestras manos el cachorro ya vol-
vía a presentar distensión abdominal. 
Al examen físico general, el paciente 
tenía una condición corporal de 1/5 o ca-
quéxico, y aunque deprimido estaba alerta 
y responsivo. La evaluación a la palpación 
abdominal y con ultrasonografía reveló la 
presencia de efusión abdominal (Figura 1). 
Se realizó abdominocentesis de donde se 
drenaron aproximadamente 2 litros de un 
trasudado modificado. Se encontró que 
tenía taquicardia (200 latidos por minuto), 
pulso femoral débil y vacío, distensión y 
pulso yugular (Figura 2). 
El paciente fue ingresado para realizar 
un estudio exhaustivo para el diagnóstico 
de su padecimiento que incluyó  biome-
tría hemática y química sanguínea, bio-
marcadores cardíacos, electrocardiograma, 
ecocardiograma y medición de presión 
arterial no invasiva. 
Todos los valores en la bioquímica 
sanguínea, en la biometría hemática, tro-
ponina I y de NTpro-BNP se encontra-
ron dentro de los parámetros normales de 
referencia. 
El electrocardiograma se realizó en po-
sición decúbito lateral derecho, donde se 
observó una taquicardia sinusal, microvol-
taje de complejo QRS, ondas S profundas 
en derivada I-II-aVL-aVF así como onda 
Q aumentadas en sensibilidad en derivada 
III-aVR, cambios sugerentes de bloqueo 
de rama derecha, y una desviación (-30°) 
del eje eléctrico medio hacia la izquierda 
(levoeje) (Figura 3). 
LA VACUNACIÓN 
En la actualidad existen varios grupos de 
investigación, incluidos el nuestro, que es-
tán trabajando en la búsqueda de una va-
cuna basada, ya sea en parásitos inactivados, 
proteínas purificadas del parásito, proteínas 
recombinantes con adyuvantes o que uti-
lizan diversos vectores apatógenos (virus 
o bacterias), vacunas génicas e incluso va-
cunas heterólogas (lisados de T. rangeli, un 
parásito apatógeno para mamíferos), para 
producir una protección inmune  contra 
la enfermedad. Hasta el momento, no se 
ha logrado producir una vacuna que pro-
teja de manera eficaz e inocua. Pero se ha 
logrado conseguir una protección parcial 
y se tiene la esperanza de que en un futu-
ro próximo algún grupo logrará producir 
una vacuna con efectos profilácticos y/o 
terapéuticos adecuados. 
CASO CLÍNICO
Un perro mestizo, macho, de un año y dos 
meses de edad, 5 kg de peso, se deriva a 
nuestro centro de investigación para reali-
zarle un perfil cardíaco. El animal tenía un 
diagnóstico presuntivo de cardiomiopatía 
congénita y en su historia clínica descri-
bía distensión abdominal e hiporexia. Dos 
meses antes de ser referido al centro de in-
vestigación, al animal se le había realizado 
una punción de abdomen por un médico 
veterinario externo, pero al momento de 
FIGURA 1.Paciente en decú-
bito lateral derecho, mostrando 
el abdomen, previo a tricotomía 
y antisepsia para realizar abdo-
minocentesis. Nótese la disten-
sión por efusión abdominal, se 
realizó el manejo del paciente 
con el uso de protección de 
bioseguridad (careta, cubre-
bocas, overol Tyvek, guantes 
de látex).
FIGURA 2.Distensión yugular 
del paciente durante la ex-









Debido a que durante el estudio de 
ecocardiografía con ECG simultáneo se 
observaron complejos ventriculares pre-
maturos, se realizó monitoreo Holter por 
24 horas. A lo largo del estudio Holter se 
observaron >500 complejos ventriculares 
prematuros (Figura 4).
Se realizó la toma de la presión arte-
rial con un método no invasivo oscilomé-
trico donde los valores obtenidos fueron 
133 mmHg (131 ± 20) para sístole, 94 (94 
± 15) para diástole y 107 presión arterial 
media (97 ± 16). 
El ecocardiograma fue realizado con 
transductores multifrecuencia Microcon-
vexo y Facearray. A través del modo B 
se observó una gran dilatación de ambos 
ventrículos siendo más evidente la dilata-
ción ventricular derecha (Figuras 5 y 6). 
Se apreció una dilatación de los anillos 
valvulares mitral y tricúspide que causa-
ban una falla en el cierre de las válvulas 
provocando una regurgitación que se 
evidenció con Doppler color y Doppler 
espectral continuo (Figura 7). En la ima-
gen apical de 4 cámaras en ventana pa-
raesternal izquierda se pudo apreciar un 
aneurisma apical de ventrículo derecho 
(Figura 8). Este signo se observa en algu-
nos pacientes humanos con enfermedad 
de Chagas, y no había sido reportado en 
medicina veterinaria. Se evaluó el cambio 
del área porcentaje fraccional de ventrícu-
lo derecho (FAC) (Figura 17) y se obtuvo 
un valor de 16%.  A través de modo M 
(Figuras 9 y 10) se observaron movimien-
tos pobres del septo interventricular y de 
la pared libre del ventrículo izquierdo, una 
fracción de acortamiento disminuida (5%) 
y una fracción de eyección pobre (12%), 
una distancia de separación del punto E 
mitral del septo interventricular (EPPS) 
aumentado (0,88 mm), la relación aorta 
atrio izquierdo severamente aumenta-
da (2,02) y excursión sistólica del anillo 
tricúspide (TAPSE) dentro de los límites 
inferiores (0,92 cm) (Figura11). La veloci-
dad máxima de tracto de salida de ventrí-
culo derecho (RVOT) se encontró dismi-
nuida, con un valor de 0,34 m/s, cuando 
el intervalo de referencia de velocidad de 
flujo de la válvula pulmonar es de 1,05 ± 
0,19 m/s. En el flujo espectral transmitral 
se evidenció una regurgitación con una 
velocidad de -2,5 m/s con un gradiente 
de presión de 26,34 mmHg (Figura 14). 
La relación de la onda E y A (1,5) del flujo 
transmitral no demostró algún patrón de 
disfunción diastólica (Figura 12). El índi-
ce TEI del flujo transmitral se mantuvo 
dentro de los parámetros normales (0,35). 
En el flujo espectral transtricuspídeo (Fi-
gura 15) se evidenció una regurgitación 
con una velocidad de -2,0 m/s, con un 
gradiente de presión de 17,52 mmHg, 
mostrando ausencia de la onda A (Figura 
13). A través del empleo de la técnica de 
Doppler tisular a nivel del septo interven-
tricular (Figura 16) se observó una onda 
S´ disminuida, onda E´ disminuida y onda 
A´ aumentada, lo que indica un patrón 
de relajación lenta indicando disfunción 
diastólica. Estos cambios se observan en 
pacientes humanos, y preceden a la apa-
F.3 F.4
FIGURA 3.Electrocardiogra-
ma a una velocidad de 50mm/
seg y sensibilidad 10mm/1mv, 
donde se observó una taqui-
cardia sinusal, microvoltaje 
de complejo QRS, ondas S 
profundas en derivadas I-II-
aVL-aVF así como ondas Q 
aumentadas en sensibilidad 
en derivadas III-aVR, cambios 
sugerentes de bloqueo de 
rama derecha y levoeje.
FIGURA 4. Holter 24 horas a 
una velocidad de 50mm/seg y 
sensibilidad 10mm/1mv, trazo 
correspondiente a 1 minuto 
del estudio, donde se observa 
la presencia de tres complejos 
ventriculares prematuros (CVP) 








FIGURA 5. Imagen paraesternal derecha eje corto, donde se observa severa dilatación ventricular izquierda y derecha, septo interventri-
cular y pared libre de ventrículo izquierdo delgados. RV = ventrículo derecho, IVS = septo interventricular, LV = ventrículo izquierdo, LVPW 
= pared libre de ventrículo izquierdo.
FIGURA 6. Imagen paraesternal derecha eje largo de 4 cámaras, donde se observa dilatación de las 4 cámaras cardíacas, así como las 
estructuras de la válvula tricúspide normales (señalado por flecha), y se descarta displasia de válvula tricúspide, en el electrocardiograma 
simultáneo se observan dos complejos ventriculares prematuros. RV = ventrículo derecho, LV = ventrículo izquierdo, RA = atrio derecho, 
LA = atrio izquierdo.
FIGURA 7. Imagen paraesternal derecha eje largo de 4 cámaras, donde se comprueba regurgitación con Doppler color de válvula tricús-
pide (señalado por flecha), en el ECG simultáneo se observa un complejo ventricular prematuro. RV = ventrículo derecho, LV = ventrículo 
izquierdo, RA = atrio derecho, LA = atrio izquierdo. 
FIGURA 8. Imagen paraesternal izquierda, proyección apical de 4 cámaras. La flecha señala el sitio de el aneurisma apical de ventrículo 



















FIGURA 9. Imagen de modo M. Se observa una cavidad ventricular 
derecha dilatada, adelgazamiento del septo interventricular, cavidad 
ventricular izquierda dilatada, y adelgazamiento de la pared libre de 
ventrículo izquierdo, FA y FE disminuidas. RV = ventrículo derecho, 
IVS = septo interventricular, LV = ventrículo izquierdo, LVPW = pared 
libre de ventrículo izquierdo.  FA = fracción de acortamiento, FE = 
fracción de eyección.
FIGURA 10. Imagen de modo M donde se apreció el EPPS au-
mentado. RV = ventrículo derecho, IVS = septo interventricular, LV 
= ventrículo izquierdo, LVPW = pared libre de ventrículo izquierdo, 
E = onda E del movimiento de válvula mitral, EPPS = distancia de 
separación del punto E mitral del septo interventricular.
FIGURA 11. Imagen de modo M. El TAPSE se encontró dentro de 
límites inferiores.
FIGURA 12. Imagen apical de 4 cámaras para evaluar el flujo 
transmitral con Doppler pulsado. No se observan anormalidades de 
patrón de disfunción diastólica, pero si se apreció una imagen de 
espiga por regurgitación mitral (flechas blancas).
FIGURA 13. Imagen apical 4 cámaras evaluando flujo transtricuspí-
deo con Doppler pulsado, donde se observa ausencia de onda A.
FIGURA 14. Imagen apical 4 cámaras para evaluar el flujo transmi-
tral con Doppler continuo. Se observó imagen leve de espiga por 








rición de alteraciones de los patrones de 
flujo usando Doppler espectral. El ecocar-
diograma mostró cambios sugerentes de 
cardiomiopatía dilatada, enfermedad poco 
común en perros de talla pequeña.
Se sospechó de una cardiomiopatía 
dilatada secundaria a la enfermedad de 
Chagas sobre la cardiomiopatía dilatada 
idiopática, porque en la anamnesis los 
propietarios comentaron que el perro 
viajaba de manera frecuente al municipio 
de Jonatepec, perteneciente al estado de 
Morelos, México, región donde la tripa-
nosomiasis americana es endémica. Por lo 
anterior se decidió realizar pruebas sero-
lógicas para verificar la presencia de anti-
cuerpos anti T. cruzi  y pruebas de PCR 
y hemocultivo para detectar la presencia 
del parásito y realizar el aislamiento en 
su caso. La serología se realizó por una 
prueba de inmunoensayo enzimático en 
busca de anticuerpos IgM e IgG contra 
T. cruzi, usando un Kit ELISA comercial 
(Laboratorio-Lermos SRL, Buenos Ai-
res, Argentina) modificando de acuerdo a 
Barbabosa-Pliego et al. (2009), Aparicio-
Burgos et al., (2011). La muestra fue diag-
nosticada como reactiva con una densidad 
óptica (D.O) de 2.1. En contraste la D.O. 
encontrada para los controles positivo, 
negativo y blanco fue de 1,5; 0,3; y 0,1 
respectivamente.
Para la detección molecular de la pre-
sencia de T. cruzi en muestra sanguínea y 
a partir de la muestra del derrame abdo-
minal se llevó a cabo primero un PCR 
punto final, en busca de un fragmento de 
350 pb de la región intergénica del gen 
mini exón de T. cruzi, reportado por Souto 
et al. (1996), donde se obtuvo un resul-
tado negativo. Como las parasitemias en 
la etapa crónica de la enfermedad pueden 
ser muy bajas y se ha reportado que estas 
pueden ser más fácilmente detectadas con 
PCR-anidado, que es una muy sensible y 
específica prueba que se realiza a partir de 
los productos de PCR punto final (Apa-
ricio-Burgos et al. 2015), se llevó a cabo la 
amplificación por PCR-anidado en busca 
de un fragmento específico de 197 pb, se-
gún lo reportado por Aparicio-Burgos et 
al. (2015). Los productos de PCR punto 
final y PCR anidado fueron observados 
por electroforesis en gel de agarosa al 2%, 
a 100 V por 30 minutos, teñidos con bro-
muro de etidio (0,5 µg/ml) y examinados 
usando un transiluminador de luz ultra-
violeta. Las imágenes fueron capturadas 
por una cámara digital Minibis Pro 16mm. 
Con la prueba PCR de punto final no se 
pudo identificar la banda diagnóstica de 
350 pb, ni a partir de la muestra de sangre 
ni de la muestra de derrame abdominal 
(Figura 18), pero en ambos casos se ob-
tuvo la banda diagnóstica de 197 pb por 
PCR-anidado (Figura 19).
TRATAMIENTO
Algunos de los medicamentos usados en 
el tratamiento proporcionado al paciente 
diagnosticado con cardiomiopatía cha-
gásica crónica fueron extrapolados de la 
información y datos que existen de otras 
enfermedades cardiovasculares. 
Se inició un tratamiento basado en 
el International Small Animal Cardiac 
Health Council IIIb, así como en el 
Chagas Cardiomyopathy: An Update of 
FIGURA 15. Imagen apical 
de 4 cámaras para evaluar 
el flujo transtricuspídeo con 
Doppler continuo, se observa 
una imagen leve de espiga por 
regurgitación tricúspide (flechas 
blancas).
FIGURA 16. Imagen de 
Doppler tisular pulsado a nivel 
de septo interventricular. Se 
apreció un patrón de relajación 
lenta; disminución de la onda 
S´, disminución de la onda E´ un 
aumento en la onda A´, lo que 











Current Clinical Knowledge and Mana-
gement. Se prescribió Cardial® como car-
dioprotector y vasodilatador, a una dosis 
de 0,5 mg por kg cada 12 horas, ya que 
contiene enalapril (inhibidor de la enzi-
ma convertidora de angiotensina y vaso-
dilatador mixto), y espirinolactona (que 
es un cardioprotector a los efectos de la 
aldosterona y que contribuye a reducir 
la hipertensión y el edema causado por 
insuficiencia cardíaca), furosemida (3 mg/
kg cada 8 horas durante 15 días), un diu-
rético indicado para reducir la sobrecarga 
de líquido consecuente de la disfunción 
cardíaca, con el objetivo de disminuir los 
síntomas de disnea y como consecuencia 
mejorar la capacidad al ejercicio, pimo-
bendam (Vetmedin® tabletas masticables, 
a una dosis de 0,3 mg/kg cada 12 horas) 
empleado por su doble efecto inodilatador, 
sensibilizando la sarcomera al calcio y por 
ende mejorando la contractibilidad cardía-
ca, amiodarona (10 mg/kg cada 12 horas) 
en los pacientes chagásicos y en presencia 
de arritmias ventriculares el uso de este 
antiarrítmico ha mostrado evidencias de 
beneficio, al reducir la presentación de 
arritmias ventriculares así como el porcen-
taje de complejos ventriculares prematuros 
y medicamento antichagásico benznidazol 
(Radanil® comprimidos a 10 mg/kg cada 
24 horas durante 60 días).
A los 15 días post-tratamiento, se rea-
lizó una revisión general del paciente, en 
donde los propietarios comentaron una 
mejoría considerable en el estado de áni-
mo así como en el apetito. Nuevamente 
se realizó una abdominocentesis ya que 
el paciente volvió a presentar derrame 
abdominal, se retiraron aproximada-
mente 2 litros de trasudado modificado. 
Además, se realizó un ecocardiograma de 
seguimiento, en el cual se evidenció una 
mejoría en función sistólica ventricular 
izquierda, con un aumento en la fracción 
de eyección así como en la fracción de 
acortamiento. Esto debido probablemen-
te al tratamiento con vasodilatadores, 
antagonistas de aldosterona, así como el 
efecto inotrópico del pimobendam. Este 
último fármaco no había sido reporta-
do anteriormente en el manejo de esta 
cardiopatía por lo cual se están realizan-
do estudios sobre su uso en cardiopatía 
FIGURA 17. Imágenes api-
cales. Se observa dilatación 
ventricular y auricular derecha, 
donde se está determinando 
el cambio del área porcentaje 
fraccional de ventrículo de-
recho (FAC) con el trazo del 
borde endomiocárdico. Se 
estimó el área del ventrículo 
derecho al final de la sístole y 
al final de la diástole con un 
valor de FAC = 16%. FAC = 
([RVAd - RVAs]/RVAd) x 100.
FIGURA 18-19. Amplificación 
del fragmento específico para 
PCR-punto final (18) y PCR-
anidado (19), a partir de sangre 
y derrame abdominal. En las 
figuras 18-19 se muestra en 
carril 1; MPM 700pb; carril 2; 
control (-), carril 3; control (+) 10 
parásitos de cultivo de la cepa 
SilvioX10/4; carril 4; muestra de 
sangre del paciente (M1), carril 
5; muestra de derrame abdo-










chagásica en perros. La disminución del 
valor del EPPS así como la disminución 
en la relación aorta/atrio izquierdo lo 
atribuimos a los efectos vasodilatadores 
de la combinación de los IECA más un 
antagonista de la aldosterona y el efecto 
vasodilatador del pimobendam, que pro-
movieron la disminución de la precarga 
y postcarga. Los valores de TAPSE y de 
la FAC no tuvieron mejoría, probable-
mente debido al avanzado grado de afec-
tación de la función ventricular derecha. 
La evaluación diastólica a través de flujo 
transmitral presentó un patrón de relaja-
ción lenta que ya ha sido reportada con 
anterioridad en pacientes con cardiopatía 
chagásica crónica. El índice TEI se man-
tuvo dentro de los parámetros normales 
(Tabla 1).
A los 60 días post tratamiento se reali-
zó nuevamente abdominocentesis y toma 
de muestra para seguimiento por PCR del 
tratamiento antichagásico, donde a su vez 
los propietarios comentaron que conti-
nuaba una notable mejoría en el estado de 
ánimo, el apetito aumentó y ganó 350 grs 
de peso. A los 65 días post tratamiento el 
paciente presentó muerte súbita. Está do-
cumentado que los pacientes sintomáticos 
de cardiopatía chagásica tienen un elevado 
riesgo de muerte súbita debido al desarro-
llo o aparición de arritmias malignas. En 
Tabla 1. Comparación de valores obtenidos entre el primer estudio ecocardiográfico y el segundo 
estudio, realizado 15 días post tratamiento como seguimiento.
Valores 1er Estudio 2do Estudio Valores de referencia
FA 5% 12% > 30%
FE 12% 27%
> 50%






TAPSE 0,92 cm 0,89 cm
0,92-1,47 cm
Vmax RVOT 0,34 m/s 0,76 m/s
1,05 ± 0,19 m/s
Regurgitación 





transtricuspideo -2,0 m/s -1,6
Relación E/A 
transtricuspideo Ausencia de onda E 0,81
>1
FA = fracción de acortamiento, FE = fracción de eyección, EPPS = separación del punto 
E del septo interventricular, AI/Ao = relación atrio izquierdo con aorta, FAC = cambio del 
área porcentaje fraccional de ventrículo derecho, TAPSE = excursión sistólica del anillo 














FIGURA 20. Imagen de la necropsia donde se observa edema 
pulmonar en la región de la tráquea (flechas).
FIGURA 21. Imagen de la necropsia donde se observa derra-
me pericárdico (flecha).
FIGURA 22. Corazón obtenido de la necropsia del paciente 
donde se observa la dilatación de las cuatro cámaras car-
díacas así como la pérdida del tono muscular del miocardio 
(*región correspondiente a aurícula izquierda, ** región corres-
pondiente a ventrículo izquierdo, *** región correspondiente 
a ventrículo derecho, **** región correspondiente a aurícula 
derecha).
FIGURA 23. Corte transverso del corazón del paciente, donde 
se observa una dilatación biventricular y la pared libre de ventrí-
culo derecho delgada (*).
FIGURA 24. Corazón, septo interventricular 40x tinción HE. Se 









este caso los propietarios hacen referencia 
que una noche antes de que se presentara 
la muerte súbita, hubo una tormenta eléc-
trica y el paciente tenía miedo a los truenos 
generados por la tormenta. Atribuimos que 
el estrés generado por estas circunstancias y 
la consecuente descarga de catecolaminas, 
favoreció la presentación de una arritmia 
que generó la muerte del paciente. 
En las figuras 20-23 se pueden apreciar 
signos de edema pulmonar, derrame peri-
cárdico, dilatación excesiva de las 4 cámaras 
cardiacas, que confirman en gran medida 
lo diagnosticado con el ecocardiograma. 
El estudio histopatológico (Figura 22) de-
mostró que el benznidazol no fue capaz de 
eliminar la carga parasitaria de corazón, y 
confirma que en casos crónicos de la enfer-
medad de Chagas algunas cepas del parásito 
son resistentes al medicamento. 
Las características diferenciales de la 
cardiomiopatía chagásica, la escasa infor-
mación sobre la enfermedad que se tie-
ne en nuestro medio, su alta prevalencia 
y presentación en zonas endémicas hacen 
prioritarias la elaboración y difusión de 
protocolos diagnósticos y terapéuticos para 
la atención de estos pacientes, a fin de au-
mentar el conocimiento de la enfermedad 
por los médicos veterinarios así como el 
manejo de la misma. 
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